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Rezumat

Epidemiologia Accidentului vascular cerebral (AVC) din Republica Moldova s-a schimbat in ultimii 50 de ani. Anual
in Republica Moldova dezvolta un AVC mai mult de 10.123 de persoane. Ca si in SUA si in alte tari bolile cerebrovas-
culare in Republica Moldova sunt plasate pe locul doi in structura cauzelor de mortalitate (28.95%) si a ratei mortalitatii
generale (16,23%). Conform datelor Biroului National de Statistica, in 2012 s-a inregistrat 11.863 cazuri noi de AVC,
in urma AVC au decedat 6125, sau 1 din 6 decesuri anuale sunt atribuite AVC. AVC ischemic este principala cauza de
dizabilitate 1n randul adultilor si a treia cauza de mortalitate ca freventa la nivel mondial. Din aceste considerente este
important de apreciat recuperarea neurologica si functionala in ambele faze, acute si cronice post-accident vascular cere-
bral. Reabilitarea s-a dovedit a fi cel mai beneficd, atunci cand sunt initiate precoce; Cu toate acestea, recuperarea defici-
entei asociate de accidentul vascular cerebral sunt posibile pe parcursul a luni si chiar ani. Recuperare dupa un accident
vascular cerebral este influentata de o varietate de factori intrinseci si externi care influenteaza probabilitatea si gradul
de reorganizare neurologica. Un interes deosebit reprezinta efectul de initiere precoce a reabilitdrii, intensitate crescutd a
terapiei de reabilitare, la pacientii ce au suportat un accident vascular cerebral.

Cuvinte-cheie: AVC, TMS, neuroplasticitate

Summary. Cerebral neuroplasticity in stroke

Epidemiology of stroke (CVA) in Moldova has changed in the last 50 years. Annually in Moldova develop a stroke
more than 10,123 people. As in the US and other countries cerebrovascular diseases in Moldova are placed second in the
structure cause mortality (28.95%) and the general mortality rate (16.23%). According to the National Bureau of Statis-
tics, in 2012 there was 11,863 new cases of stroke after stroke died in 6125, or 1 in 6 annual deaths are attributed to stroke.
Stroke is the leading cause of disability among adults and the third leading cause of mortality worldwide, as frequency.
For this reason it is important to assess neurological and functional recovery in both phases, acute and chronic post-stroke.
Rehabilitation has been shown to be most beneficial when started early; However, the recovery stroke associated defici-
ency possible during the months and even years. Rehabilitation after a stroke is influenced by a variety of intrinsic and
external factors that influence the likelihood and degree of neurological reorganization. Of particular interest is the effect
of early initiation of rehabilitation, increased intensity of rehabilitation therapy in patients who have suffered a stroke.
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Pesome. HeliponjiacTHYHOCTh P HepedpaaTbHOM HHCYJIBTE

DnueMHuosorus nepedpanbHOro HHCYIbTa B Monose n3MeHmach 3a nociennue 50 ger. Exxeronno B Moniose y
6onee uem 10123 venoseka pazsuBaercst nHCYIBT. Kak 1 B CHIA u npyrux crpanax nepeOpoBacKyssipHbIE 3a00JIeBaHUS
B MoioBe 3aHUMAIOT BTOPOE MECTO B CTPYKTYpe cMepTHOCTH (28.95%) u obmmeli cmeptHOCTH (16.23%). [To manHBIM
HanmonansHoro 6ropo craructuku, B 2012 rogy 6suto 11 863 HOBBIX CilydaeB HHCYIBTA, MOCIE MHCYIBTA YMEPIIO
6125 uenoBek, nunu 1 U3 6 eXKETOMHBIX CIIy4aeB CMEPTH OTHOCATCS K MHCYNBTY. IHCYNBT siBsieTCs BeAyllel NpUYHHOI
MHBAJIUAHOCTH CPEIU B3POCIBIX U TPEThE! M0 3HAYMMOCTH IPHUUYUHON CMEPTHOCTH BO BCEM MUpe, 1o yacrore. Mcxons
13 9TOTO Ba)KHA OIIEHKA HEBPOJIOTMYECKOTO M (DYHKIMOHAIBHOTO BOCCTAHOBJICHHUS B 00EMX MOCTHHCYIBTHBIX (hazax,
OCTpOil M XpoHMYecKoil. Peabumuramms okazanack Oonee 3(QEeKTUBHOM B cilydae paHHEro ee Havdaia. Tem He MeHee,
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BOCCTAaHOBJICHHEC z(e(bnuma BO3MOXXHO B TCUCHHE MECALlA U JAXE JICT. Boccranosnenne mocie HWHCYJIbTA 3aBUCUT OT
Pas3sIMIHBIX BHYTPEHHUX U BHECIITHUX q)aKTOpOB, KOTOPBIE BIIUAIOT Ha BEPOATHOCTH U CTEIICHB HCBPOHOFI/I‘IGCKOI;'I peopra-
HU3aluu. Oco0bIit HMHTEPEC MPEACTABIACT BINAHUE PAHHETO HavajIa p€a6I/IJII/ITaL[I/II/I, TIOBBINICHUEC NHTCHCUBHOCTHU pea61z1-
JIPITa].IPIOHHOﬁ TEpAInu y IMaueHTOB, KOTOPBIC TEPEHECTIN NHCYIIBT.

KuaroueBrble cioBa: wHCYIET, TMC, HEHPOIIACTHIHOCTD

Epidemiologie

Epidemiologia Accidentului vascular cerebral
(AVC) din Republica Moldova s-a schimbat 1n ultimii
50 de ani. De-a lungul anilor, tara a devenit mai urba-
nizatd si, din aceastd cauza se observa o tranzitie de
la predominanta bolilor infectioase la predominanta
bolilor cronice. In Republica Moldova incidenta AVC
si rata mortalitatii raméane una dintre lideri in Euro-
pa. Rata incidentei AVC a crescut de la 20,4 in anul
2000 la 28.19 in 2008 la 100,000 populatii. Anual
in Republica Moldova dezvoltd un AVC mai mult
de 10.123 de persoane. Ca si in SUA si in alte tari
bolile cerebrovasculare in Republica Moldova sunt
plasate pe locul doi in structura cauzelor de mortalita-
te (28.95%) si a ratei mortalitatii generale (16,23%).
Rata de deces anuala prin accident vascular cerebral
in Republica Moldova pentru anul 2007 a fost de 54
la 100000 locuitori. Conform datelor Biroului Nati-
onal de Statistica, in 2012 s-a inregistrat 11.863 ca-
zuri noi de AVC, in urma AVC au decedat 6125, sau 1
din 6 decesuri anuale sunt atribuite AVC. In structura
mortalitatii, bolile cerebrovasculare ocupa locul 2 cu
172,1 cazuri la 100 000 populatie, cedand locul doar
cardiopatiei ischemice - 337,9 la 100 000 populatie.
In 2012 — prevalenta AVC - 198,1 la 10 000 populatie,
incidenta AVC - 33,3 1a 10 000 populatie, AVC ische-
mic reprezentand 80% din numarul total al accidente-
lor vasculare cerebrale.

AVC ischemic este principala cauza de dizabilita-
te in randul adultilor si a treia cauza de mortalitate ca
freventa la nivel mondial. Accidentul vascular cere-
bral (AVC) reprezintd unul din factorii principali de
morbiditate si mortalitate in Intreaga lume. Conform
datelor epidemiologice, impactul AVC-ului asupra
sanatatii publice este in continud crestere, fapt expli-
cat prin imbatranirea populatiei, cresterea numarului
de supravietuitori dupa un AVC sau IM si, a popu-
latiei cu risc major de dezvoltare a unor evenimente
vasculare noi. Conform OMS, AVC afecteaza anu-
al aproximativ 20 mln de persoane dintre care 6 mln
decedeaza. Din cei care supraviefuiesc, aproximativ
o treime sunt cu sechele invalidizante si necesita in-
grijire. Aproximativ 1 din 6 bolnavi in urmaétorii cinci
ani vor suporta un AVC repetat.

Definirea tipurilor de recuperare

Recuperarea neurologica spontana sau intrin-
seca. Caregula generald, severitatea deficitului initial
este invers proportionala cu prognoza de recuperare.

Majoritatea recuperarii spontane are loc in primele
3-6 luni de la accidentul vascular cerebral. Evolutia
proceselor de recuperare accelereaza negativ in func-
tie de timp si este un fenomen previzibil [37]. Ski-
Ibeck colab. (1983) au studiat 92 de supravietuitori
dupa accident vascular cerebral, cu o varstd medie de
67.5 ani (interval = 36-89), la evaluarea finala, fie la
2 sau 3 ani dupa un accident vascular cerebral. Cea
mai mare dinamica a recuperarilor au fost raportate in
primele 6 luni, care a continuat si dupa 6 Iuni dar re-
cuperarea a fost statistic nesemnificativ. Acest tip de
recuperare a fost, pana de curand, considerat ca fiind
in mare parte inaccesibila interventiei sau manipula-
rii medicale. Deficitele neurologice consecintele unui
accident vascular cerebral sunt adesea denumite de-
teriordri. Acestea sunt determinate in primul rand de
localizare si volumul accidentului vascular cerebral.

Recuperarea functionald se referd la imbunatati-
rea independentei in domenii cum ar fi grija de sine
si mobilitatea. Recuperarea depinde de motivatia pa-
cientului, capacitatea de invatare si de sprijinul fami-
liei, precum si calitatea si intensitatea tratamentului.
Acest tip de recuperare este modificabil si poate fi
influentat prin diferite tipuri de interventii, dar poa-
te sa apara independent de recuperarea neurologica.
Deficitele functionale sunt adesea mentionate ca han-
dicap si sunt mdsurate in termeni de functii, cum ar fi
activitatile cotidiene.

Concluzii

Recuperarea poate fi definita fie ca neurologica,
sau functionald. Recuperarea neurologica este rezul-
tatul de reparare a creierului / reorganizare. Recupe-
rare functionald este multi-functionala si influentat de
procesele de reabilitare.

Mecanisme de recuperare neurologica

Desi, o serie de procese au fost identificate ca
avand un rol in recuperarea neurologica dupa acci-
dent vascular cerebral, rolul fiecarui aparte nu este
complet inteles. Recuperarea dupa accident vascular
cerebral este adesea atribuitd absorbtiei edemului si
revasculizarea in penumbra ischemica [7] (Dombovy
1991). Cu toate acestea, recuperarea spontana poate fi
prelungita si dupa perioada de reorganizare a schim-
barilor structurale acute cauzate de accident vascular
cerebral, cu o recuperare care apare la 4-6 saptamani
dupa accident vascular cerebral [3] (Brodal 1973). In
plus, studiile pe animale si pe cele umane au determi-
nat cd, cortexul cerebral suferd reorganizare functio-
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nala si structurala pe parcursul a catorva saptdmani,
sau luni de la leziune, iar modificarile compensatorii
se extind pana la 6 luni in cazul accidentelor vascu-
lare cerebrale mai severe [15] (Green 2003). Recupe-
rarea poate fi grupatd in doua categorii: 1) procesele
locale a sistemului nervos central (SNC) (de recupe-
rare precoce) si 2) Procesele de reorganizare a SNC
(de recuperare tardiva)

Procese locale (de recuperare timpurie)

Procesele locale care conduc la ameliorarea cli-
nica initiald apar independent de comportament sau
de stimuli.

a) Edemul. Edemul din jurul leziunii poate per-
turba functionarea conexiunilor neuronale din apropi-
ere. O parte din recuperarea precoce se poate datora
absorbtiei edemului ce inconjoara suprafata infarctu-
lui [23] si dupa ce edemul dispare, aceste conexiuni
neuronale isi pot recapata functia pierduta. Acest pro-
ces poate continua pana la 8 saptamani, dar este, in
general, finisat mult mai devreme [18]. Hemoragiile
cerebrale tind sa fie asociate cu un edem mai mare,
care necesitd mai mult timp sa dispara, dar care poate
fi, la randul sau asociat cu o recuperare mai dramatica
Figura 1.

Figura 1. Edemul perilezional.

b) reperfuzia Penumbrei ischemice. Reper-
fuzia penumbrei ischemice este un alt proces local,
care poate facilita recuperarea precoce. O leziune is-
chemica focald constd dintr-un miez de flux sanguin
scazut, care in cele din urma duce la un infarct Figu-
ra 2 [1,24], inconjuratd de o regiune de flux sanguin
moderat, cunoscut ca termen de penumbra ischemica
[1,24], care se afla la risc de infarct, dar este inca re-
cuperabil.

Reperfuzia din aceasta zona afectata duce la relu-
area functionarii neuronale. Figura 3.

¢) reorganizarea prin Diaschisis. Diaschisisul
este o stare de reactivitate scazutd sau o deprimare
a functiilor ca urmare a unei intreruperi bruste a im-
pulsurilor a unei regiuni din creier de la locul leziunii
cerebrale. Avand o leziune a unei regiuni din creier,
alte zone de tesut cerebral sunt brusc lipsite de o sursa
majora de stimulare. Nudo si colab. [33] au remarcat
faptul ca diaschisisul apare precoce dupa o leziune si
induce o inhibare sau suprimare corticala a tesutului
inconjurator sau a unor regiuni corticale la distanta
care sunt interconectate cu zona leziunii. Reversibili-
tatea poate fi partiald din cauza reasorbtiei edemului,
care este responsabil pentru o parte din recuperarea
spontand [33]. Functia neuronald poate reveni dupa
remodelarea diaschisisului, in special daca zona co-
nectatd a creierului este lasata intact. Acest lucru este
valabil, mai ales, pentru structurile noncorticale dupa
o leziune corticala [23].

Procesele de reorganizare a SNC (de recupe-
rare tardiva)

Reorganizarea neurologica joaca un rol important
in restabilirea functiei. Se poate extinde pentru o pe-
rioada mai lunga de timp decat procesele locale, cum
ar fi reasorbtia edemului sau reperfuzia penumbrei,
si reprezintd un interes deosebit deoarece poate fi in-
fluentata de metodele de reabilitare. Nudo (2003a),
bazat pe cercetarile animale, a sugerat cd schimbarile

Figura 2. Leziune cu penumbra ischemica.

Figura 3. Reperfuzia penumbrei ischemice.
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care apar in timpul invatarii motorie, adica sinaptoge-
neza si cresterea puterii sinaptice, sunt asemanatoare
ca modificarile care au loc in timpul recuperarii dupa
un accident vascular cerebral. Acest lucru a fost bine
demonstrat dupa leziuni mici, focale in cortexul mo-
tor unde aceleasi principii de invatare si dezvoltare
motorie a conexiunilor functionale au loc 1n tesutul
adiacent, nedeteriorat. Nudo [27], a specificat cd neu-
roplasticitatea post-accident vascular cerebral (ex: cu
afectarea cortexul motor) se bazeaza pe trei concepte
principale: 1) in creierul normal (fard AVC), invitarea
miscarilor fine este asociatd cu modificari functionale
previzibile din cadrul cortexului motor; 2) Leziunile
cortexului motor rezultatele post-accident vascular
cerebral induce modificari functionale in tesutul cor-
tical ramas; 3) Dupa un accident vascular cerebral
cortical, aceste doud concepte interactioneaza astfel
incat redobandirea abilitatilor motorii este asociata cu
reorganizarea functiilor neurologice care apar in cor-
texul nedeteriorat [27]. Aceastd neuroplasticitate sau
reorganizare corticald este foarte important pentru
reabilitare si un concept neurofiziologic major care
stau la baza recuperarii neurologice post-accident
vascular cerebral.

Concluzii. Reorganizarea este dependenta nu nu-
mai de locul leziunii, dar si de fondalul cerebral din
jurul leziunii, precum si zonele indepartate care au
legaturi structurale cu zona afectata.

Plasticitatea corticala depinde atat de zona afecta-
ta, cat si de zonele conectate la zona afectata.

Timpul de recuperare

Recuperarea neurologicd maxima dupa un acci-
dent vascular cerebral apare incepand cu prima luna
pana la trei luni. Un numar mare de studii au aratat
cd recuperarea poate continua Intr-un ritm mai lent
pentru cel putin 6 luni de la AVC; pana la 5% dintre
pacienti continuand sa se recupereze pana la un an.
Acest lucru este valabil, mai ales, la pacientii care au
un handicap grav chiar de la debut (Bonita si Bea-
glehole 1998, Duncan si colab. 1992, Ferucci colab.
1993, Kelley-Hayes si colab. 1989 Wade et al. 1983,
Wade si colab. 1987). Dinamica progreselor inregis-
trate In recuperare poate avea un platou la orice etapa
de recuperare si doar un procent foarte mic dintre cei
cu AVC moderat sau sever (aproximativ 10%) obtin o
,recuperare completa”.

Revenirea puterii motorie nu este sinonima cu
recuperarea functiei pierdute; Functia poate fi Tm-
piedicatd de incapacitatea de a efectua miscari fine
si coordonate, apraxia, deficitele senzoriale, tulburari
de comunicare precum si tulburari cognitive. Poate sa
apara imbunatatiri functionale 1n absenta recuperarii
neurologice [19,20-23,26]. Recuperare functionalad
(abilitatea de a continua activitatile in ciuda limita-

rilor) si de Tmbunatatirea Tn comunicare poate conti-
nua luni de zile chiar dupa ce recuperarea neurologica
este completa.

Pe baza acestor observatii se poate concluziona
cu sigurantd ca severitatea accidentului vascular ce-
rebral este invers proportionald cu rezultatul final de
functionare, cu majoritatea pacientilor care au avut un
accident vascular cerebral usor au un grad de dizabi-
litate usoara, in timp ce majoritatea pacientilor care
suportd un accident vascular cerebral foarte grav ma-
nifesta in continuare deficite severe sau foarte severe
chiar dupa finalizarea reabilitarii.

Concluzii. Varful maxim de recuperare neurolo-
gicd este in primele 1-3 luni dupa-accident vascular
cerebral si poate continua Intr-un ritm mai lent cateva
luni. Cu toate acestea, recuperarea functionald poa-
te continua chiar si dupa ce recuperarea neurologica
este completd. Recuperarea apare mai repede in acci-
dente vasculare cerebrale mai usoare.

Recuperarea functiilor specifice

Intr-un studiu longitudinal de Hier et al. [17], sla-
biciunea bratului si piciorului s-a recuperat in apro-
ximativ 40% pana la 16 saptamani, dereglarile sen-
zoriale sau recuperat In 80% pand la 46 saptamani,
hemianopsia n 65% pana la 33 saptdmani, neglijarea
spatiald pe desen unilateral in 70% pana la 13 sapta-
mani, anosognozia si neglijarea in aproape toate ca-
zurile pana la 20 saptamani, dereglari motorii pana
la 22 saptdmani, precum si prosopagnozia si apraxia
constructiva in 80% pana la 20 sdptdmani. Hier si co-
lab. [17] au constatat ca recuperarea precoce a fost
asociata cu:

- Leziuni care médsoard mai putin de 6% din volu-
mul emisferei drepte

- O hemoragie parenchimatoasa

- Pacientii mai tineri.

a) Mersul. Dobkin [6] a remarcat pe baza unui
studiu populational facut de Jorgensen et al. [19,20-
23,26] (1995c¢), la Copenhaga, ce a monitorizat 800
de supravietuitori dupa accident vascular cerebral
acut. La debut, autorii au constatat ca 51% au fost
in imposibilitatea de a merge, 12% se deplasau cu
asistentd, iar 37% se deplasau independent. La ex-
ternare, 22% nu puteau sa meargd, 14% au necesitat
asistenta la mers si, 64% din supravietuitori au mers
independent. Aproximativ 80% dintre cei care initial
nu puteau sa mearga au atins cel mai bun rezultat al
functiei de mers pe jos pe parcursul a 6 sdptamani si
95% pe parcursul a 11 sdaptaméni. La pacientii care
au mers cu asistentd, 95% au ajuns la cele mai bune
functii In decurs a cinci saptdmani. Dintre pacientii
care au fost in imposibilitatea de a merge initial, doar
34% din pacienti au reusit sd meargd independent si
60% au reusit sd meargd independent din lotul de pa-
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cienti ce necesitau asistentd la mers. Cu toate acestea,
multi pacienti ce au fost in imposibilitatea de a merge
initial nu au atins viteza necesara de mers pe jos, care
sunt considerate a fi suficiente pentru a merge inde-
pendent.

b) Functia membrului superior. Dobkin [6] a
remarcat pe baza unui studiu populational facut de
Nakayama et al. [19,20-23,26] (1994) cd cea mai
buna functie a extremitatii superioare, evaluata prin
Indicele Barthel cu sub-scorurile pentru ingrijire si
hranire, a fost realizat la 95% dintre pacienti pe par-
cursul a 9 saptamani. Autorii au determinat ca la paci-
entii cu pareza usoard imbunatatirea a fost observata
pana la sase saptamani, iar la pacientii cu pareza se-
verd au atins cea mai buna functie pana la 11 sapta-
mani. Functia completa a fost realizat la 79% dintre
cei cu pareze usoare si, doar 18% cei cu pareza seve-
ra. Acestea si alte studii sugereaza ca functia bratului
si a mainii pentru majoritatea pacientilor tinde sa se
imbunatateasca pana la 12 saptamani [6].

In plus, Dobkin [6] raporteaza ci pacientii care
pot flecta si extinde degetele afectate si incheietura
mainii pana la trei luni pot obtine imbunatatiri pe par-
cursul unui an aplicand exercitii specifice de recupe-
rare. Dobkin [6], de asemenea, a raportat in baza unui
studiu populational britanic ce a evaluat 680 de pa-
cienti, la debutul accidentului vascular cerebral acut.
Hemipareza a fost determinatd in 88%, ce au fost
repartizati n diferite grupe de studiu in dependenta
de severitate; usoara (nesemnificativ functional), mo-
derata si severa (putin sau lipsa miscarii). La o luna,
26% nu au avut nici o dinamica, iar 39% au fost cla-
sificate ca modificare usoara.

Deficitul motor la 6 luni a fost evaluat ca fara di-
namicd la 39% din supravietuitori, usoara 36%, mo-
derata la 10%, iar severa la 14%. In conformitate cu
Dobkin [6] (1997), pacientii care prezentau un deficit
motor usor au avut de 10 ori mai multe sanse de a
realiza o recuperare integrala.

¢) Functiile cerebrale superioare. in conformi-
tate cu Dobkin [6] (1997), aproximativ 35% dintre
pacientii cu AVC acut vor fi admisi de urgenta la un
spital cu afazie si aproximativ 18% vor avea in conti-
nuare afazie la externare (Wade et al. 1986, Pedersen
si colab. 1995). Pentru afazie, cea mai buna imbuna-
tatire apare 1n termen de 12 saptamani, desi abilitatile
care sunt importante pentru functionarea si integra-
rea sociald poate continua timp de un an [6] (Dob-
kin 1997). Alte functii cerebrale superioare, cum ar fi
dementa sunt de asemenea manifeste la pacientii cu
AVC (Tatemichi colab. 1994). Kokmen colab. (1996)
a constatat ca dementa a fost de noua ori mai frecven-
ta in primul an dupa AVC.

Concluzii: marea majoritate a recuperarii defici-

tului motor, functia extremitatii superioare si functii-
lor cerebrale superioare, cum ar fi afazia si neglijarea
post-accident vascular cerebral apare in termen de 12
saptdmani. Recuperarea mai rapida poate fi cauzal
dependenta de leziuni mai mici si varstd mai tanara.

Evolutia recuperirii dupa accident vascular
cerebral.

Odata ce incepe stagnarea functiilor de recupera-
re, aceastd stare ramane relativ stabild (Stineman si
Granger 1991). Intre 6 luni si 3 ani dupa un accident
vascular cerebral se mentine un nivel mediu de ca-
pacitate functionala [8] (Dombovy et al. 1986). Dupa
cinci ani, se determina cresteri usoare ale ratelor de
spitalizare si deteriorare a functiilor, cel mai probabil
legate de efectele de imbatranire si asocierea comor-
biditatilor (Stineman si Granger 1991). Desi, functia
generala ramane stabila, exista schimbari in perfor-
manta functiilor specifice dupa reabilitare post ac-
cident vascular cerebral. Mobilitatea si incontinenta
intestinului continua sa se imbunatateasca pe termen
lung (Heinemann et al. 1987, Lehman si colab. 1975).
Cu toate acestea, activitatile functiilor cotidiene tind
sd scada, precum si socializarea in interiorul si in afa-
ra casei si, activitatile de hobby au un declin semnifi-
cativ. Aceasta scadere a socializarii depaseste efectul
deficitelor fizice; cu alte cuvinte, deficitul dupa ac-
cident vascular cerebral in sine nu poate explica pe
deplin scaderea socializarii.

in general, supravietuitorii unui AVC in trun-
chiul cerebral au un prognostic bun de recuperare
si pe termen lung de supravietuire in comparatie cu
infarctele emisferice [14] (Garrison si Rolak 1993).
Chua si Kong (1996) au studiat retrospectiv 53 de ac-
cidente vasculare cerebrale in trunchiul cerebral con-
secutiv admise la o unitate de reabilitare. Ei au des-
coperit ca 96% dintre pacienti au fost externati acasa
si la pacientii cu un scor mai mic al Indicelui Barthel
modifical (MBI) la internare au avut un rezultat mai
rau functional. MBI total a fost singurul factor sem-
nificativ ce a influentat rezultatul in timp ce factorii
nesemnificativi au inclus varsta, slabiciunea motorie,
prezenta sau absenta ataxiei si incontinenta urinara.

Concluzii: Desi, functia in general ramane relativ
stabild Intre 6 luni si 3 ani de la un accident vascu-
lar cerebral, exista schimbari in executarea functiilor
specifice dupa reabilitare (de exemplu mobilitate, in-
continenta, si socializarea) a unui accident vascular
cerebral.

Plasticitatea cortexului

In timp ce oamenii au creier mai mare comparativ
cu mamiferele de dimensiuni similare, prin urmare,
ar fi capabile de mai multe functii complexe ale cre-
ierului [41]. Totusi acest lucru nu Inseamna neaparat
ca oamenii au mai multi neuroni per kilogram, com-
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parativ cu alte animale [41]. Rockel colab. (1980) au
comparat numarul si densitatea de neuroni corticali n
creierul uman, macac, pisica, sobolan si, soarece. Cu
exceptia cortexului vizual, numarul de neuroni pe su-
prafatd a fost similard in ciuda faptului ca aria totald
a suprafetei corticale a fost mai mare la oameni [41]
(Turkstra colab. 2003). Rockel colab. (1980) au presu-
pus cd grosimea mai mare a cortexului la om este con-
secinta a cresterii numarului si complexitatii ramurilor
dendritice si axonale, comparativ cu alte specii.

De aceea, capacitatea creierului pare a fi dependen-
ta de numarul de legaturi functionale, mai degraba de-
cat numarul de neuroni prezenti. Astfel, pentru invata-
rea proceselor noi dupa un accident vascular cerebral
conexiunile ramase trebuie sa fie ajustate astfel incat sa
se dezvolte conexiuni noi functionale. Cu toate aces-
tea, din moment ce conexiunile functionale se dezvolta
pe parcursul unei vieti prin programare genetica si de
experienta, ar trebui sa fie oarecum rezistente la schim-
barile post-accident vascular cerebral [41].

Concluzii. Capacitatea creierului este dependenta
de numarul de legaturi functionale si nu de numarul
de neuroni prezenti. Conexiunile functionale se dez-
voltd pe parcursul vietii prin programare genetica si
experienta. Substitutia functionald dupa AVC necesi-
ta dezvoltarea de noi conexiuni.

Capacitatea creierului este dependenta de numa-
rul de legaturi functionale, adica sinapse.

Concluzie

Plasticitatea corticala depinde de zona afectata
a creierului, precum si regiunile conectate de zona
afectata.

Recuperarea dupa un accident vascular cerebral:

e Majoritatea recuperdrii apare precoce $i este
influentatd de varsta si dimensiunea leziunii.

e Rata cea mai mare a recuperarii neurologice
dupa AVC este in primele 3 luni.

e Imbunatitirea functiei poate avea loc intre 6
luni si 3 ani dupa accident vascular cerebral.

e Neuroplasticitatea.

e C(Capacitatea creierului depinde de numarul de
legaturi functionale, adica sinapse.

e In studiile pe animale, un mediu inconjura-
tor dificil duce la formarea unui numar mai mare de
sinapse.

e Instudiile pe animale, invitarea motorie duce
la modificari a cortexului motor.

e La animale, regiunile corticale somato-sen-
zoriale pot fi schimbate prin schimbarea impulsurilor
senzoriale la zona motorie.

e Studiile clinice arata ca invatarea si experien-
ta duce la o extindere a reprezentarii corticale.

e Clinic, stimularea senzoriald poate facilita re-
cuperarea motorie.

e Implicarea emisferei in Neuroplasticitate.

e Laanimale, cu cat mai mare este deteriorarea
unei zone specifice a creierului, cu atdt mai mare este
plasticitatea creierului din zonele adiacente.

e In studiile pe animale si cele clinice, conexi-
unile motorii ipsilaterale implicate in emisfera intacta
sunt recrutate, atunci cand leziunile sunt atat de mari,
incat emisfera afectatd nu se poate recupera.

e Clinic, recuperare dupa un accident vascular
cerebral este asociatd in primul rand cu plasticitate
cerebrald a cortexului adiacent.

e Clinic, se poate determina o recuperare mo-
torie mai acceleratd prin implicarea neuroplasticitatii
creierului in emisfera afectata.

e Recuperarea tulburarilor afatice este asociata
cu implicarea bilaterala a emisferilor.

e Intensitatea terapiilor.

e In studiile pe animale, antrenamentul mai in-
tensiv creste plasticitatea creierului.

e Clinic, terapiile de reabilitare mai intensive
duce la rezultate mai bune Tn imbunatatirea functiei
pierdute.

e Terapia precoce.

e In studiile pe animale, terapia precoce, daca
este facuta intensiv poate agrava rezultatele.

e In studiile pe animale, terapia precoce duce
la o plasticitate mai mare a creierului comparativ cu
terapia tardiva.

e clinic, terapia de reabilitare precoce este aso-
ciata cu rezultate mai bune.

e Dimensiunea accidentului vascular cerebral
si varsta influenteaza recuperarea post-accident vas-
cular cerebral.

e In studiile pe animale, nu exista o relatie in-
vers proportionald dintre marimea accidentului vas-
cular cerebral si recuperare.

e C(linic, varsta este invers proportionala cu re-
cuperarea, dar impactul este mic.
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